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TRAVAUX ORIGINAUX 


DES POLYNEVRITES 
EN RAPPORT AVEC LES LESIONS SECONDAIRES ET LES LESIONS 
PRIMITIVES DES CELLULES NERVEUSES 
Par Georges Marinesco. 


Dans une série de communications faites a la Société de biologie (1), nous nous 
sommes altachés 4 démontrer que les polynévrites considérées en tant que solu- 
tions de continuité 'du cylindre-axe des fibres nerveuses retentissent sur le 

(1) Les polynévrites en rapport avec la théorie des neurones. SGance du 30 novembre 
1895. Des lésions primitives et des lésions secondaires de la c: 
25 janvier 1896 


llule nerveuse. Séance du 
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centre d’origine des fibres altérées et déterminent des lésions comparables a 
celles qui résultent de la section d'un nerf, lésions fines que Nissl, le pre- 
mier nous a fait connaitre. A la suite des recherches dhistologie pure, de 





a 
Fig. 13, — Cellules stichochrome de la corne antérieure chez homme, préparée daprés 
la méthode de Nissl (faible grossissement), 
a, Cylindre-axe ; il est uniforme et sans substance chromatique. — }’, }’, b”, Prolongements 
protoplasmiques contenant des éléments chromatophiles en forme de filaments. — ¢, ¢’, 


Gros éléments chromatophiles de forme triangulaire au point de bifurcation des prolonge- 
ments protoplasmatiques. 


pathologie expérimentale et de faits anatomopathologiques, nous avons été 
amenés a conclure que la destruction fondamentale admise par la grande majo- 
rité des auteurs entre les polynévrites et les poliom élites, doit étre abandonnée 
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On sait, en effet que cette destruction repose sur l'existence d'une lésion cons- 
tante des nerfs périphériques dans les premiéres avec intégrité absolue des centres 
d'origine des nerfs affectés. Dans le présent travail nous nous proposons de 
reprendre cette question et de lui donner plus d’extension; toutefois le cadre 
restreint de cette revue ne nous permet pas de faire l‘histoire compléte des 
poly névrites. 

La névrite périphérique a eu une histoire assez mouvementée (1) Son existence 
aflirmée d’abord timidement arecu une consécration définitive grace aux travaux 
de Joffroy, de Leyden, de Pitres et Vaillard, de M. et M™ Dejerine pour ne citer 
que ceux qui ont fait de cette étude un sujet de prédilection. Pour la plupart des 
auteurs, et c'est ici qu'il faut citer ceux qui ont introduit la doctrine des poly- 
névrites dans la neuropathologie, l'agent morbide porterait son action sur les 
fins ramuscules nerveux ; par conséquent les centres nerveux seraient intacts. 
Pour d'autres auteurs, notamment pour Striimpell et pour le professeur Ray 
mond, cet agent exercerait son action d'une facon directe sur les nerfs périphé- 
riques, mais il pourrait, en outre, agir en méme temps directement sur d’autres 
organes tels que la moelle et les muscles. Enlin, d’aprés une troisiéme théorie 
qui est la plus ancienne, car c'est a elle que se rattachent plus récemment 
encore, dans son principe par Babinski et par Marie, les altérations des nerfs 
périphériques seraient SOUS la dépendance des lésions quia provoquees dans le Ss 
centres nerveux la cause morbigéne. M. Brissaud, dans une lecon trés sugges- 
tive, publiée en 1891, dans les Archives de neurologie, faisait intervenir égale- 
ment l’influence des centres trophiques de la moelle sur la distribution lopogra- 
phique de certaines névrites toxiques. 

Nous négligeons a dessein cette derniére théorie pour nous occuper exclusi- 
vement de la premiére et incidemment de la deuxiéme. Les arguments que nous 
invoquons contre la theorie CT lusivement périphériqu des polynévrites sont les 
suivants: 

I. — Aprés la section d'un nerf moteur ou d'un nerf mixte, on trouve, aprés 
quelques jours (temps variable avec le nerf lui-méme), des lésions constantes et 
cerlaines dans le centre d'origine du nerf. C’est Nissl qui, armé d'une méthode 
excellente, a décrit ces lésions. Aprés la section du facial, il les a retrouvées 
méme aprés vingt-quatre heures. Quelques considérations préliminaires sur 
l'histologie de la cellule nerveuse sont nécessaires pour faciliter la compréhension 
des lésions que l’on trouve dans les centres des nerfs sectionnés. Flemming, 
Benda, Lenhossek, et surtout Nissl nous ont appris !a structure fine de la cellule 
nerveuse et, a notre tour, nous l’avons fait connatire pour ta premiére fois 
en France dans un article publié dans la Semaine médicale, d propos des altéra- 
tions dans la paralysie ascendante de Landry 2). Les celluies de la corne 
antérieure (fig. 13) contiennent a leur intérievr des corpuscules qui se colorent 
fortement par les couleurs basiques. Autour du noyau, ces éléments (3) affectent 


(1) Voir A ce propos les rapports de M. Babinski et de M. Marie, présentés au congrés des 
neurologistes et des aliénistes. Session de Clermont-Ferrand, 1894. Des polynévrites par 
Estlinge. Gazette des hépitaux, n° 59 et 60. Mai 1895, A ladiscussion quia eu lieu au 
dernier congrés de Londres a propos des polynévrites. British medical journal, 22 février 
1896, p. 456, n° 1834. 

(2) ORTTINGER et MARINESCO. De lorigine infectieuse de la paralysie de Landry. Voir 
aussi : Des lésions primitives et des lésions secondaires de la cellule nerveuse, Co nptes 
rendus de la Société de biologie, séance du 25 janvier 1896. 


3) Voici les raisons pour lesquelles nous avons adopté le nom générique d’élément chro 
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, tandis 
qu’a la périphérie de la cellule nerveuse, ils irradient dans les prolongements 


une disposition plus ou moins concentrique (couche périnucléaire 


protoplasmiques oti ils se présentent sous la forme de filaments ou de batonnets. 
A cause de l’aspect strié ou rayé qu’a la cellule motrice, Nissl en fait un groupe 
spécial : les cellules stichochromes. Au point de bifurcation des prolongements 
protoplasmiques, il existe un gros élément chromatophile de forme triangulaire, 
le sommet étant dirigé vers la cellule nerveuse. Nous avons trouvé que les pro- 
longements protoplasmiques présentent quelquefois des renflements fusiformes 
contenant des filaments chromatiques en abondance. En opposition avec la pré- 
sence de la chromatine dans les prolongements protoplasmiques, le cylindre-axe 
n’en posséde pas. Ce fait, qui a été mis en évidence par Schaffer, avait été déja 
vu par Benda et par Nissl. On ne connaft pas encore les relations qu’affecte la 





Fig. 14. — Cellule stichochrome du soyau de Thypoglosse, chez le chien, sept jours apres 
la section du nerf. 

u, Noyau, dans une situation excentrique. Dissolution partielle des éléments chromato- 
philes au niveau de la couche périnucléaire (dd’), — e, La dissolution incompléte des élé- 
ments chromatophiles donne naissance aA un réseau. J, Eléments chromatophiles 
normaux (oculaire 4, 4 immersion de Reichert). 


substance fondamentale de la cellule nerveuse qui est achromatique avec les 
éléments chromatophiles. On sait cependant qu’elle se continue avec le cylindre- 
axe, Or, comme celui-ci a une structure fibrillaire, ainsi que Flemming et Nissl 
ont soutenu tout récemment, ce que nous avons pu ‘également constater, la 
matophile pour désigner les diverses formes sous lesquelles se présente la substance chro- 
matique de la cellule nerveuse, C’est que presque tous les termes employés par les auteurs 
prétent a la confusion. En effet, le mot granules doit étre abandonné parce que ces éléments 
(comme Flemming me l'a fait remarquer dans une lettre qu’il m’a fait l’'honneur de m’en- 
voyer) présentent des dimensions trop considérables, Le terme granulation employé 
autrefois par Benda préte également A la confusion parce que, dans les divers processus 
pathologiques, les Gléments chromatophiles sont réduits en granulations et l'on ne sait plus 
au juste de quoi il s'agit. Méme en adoptant des expressions, comme celles de filaments 
ou de bitonnets et chromatophiles, celles-ci ne conviennent que pour certaines espéces de 
cellules, 
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substance achromatique doit présenter probablement la méme structure, ce que 
Beeker vient d’aflirmer. Quelles lésions détermine dans la corne antérieure ou 
dans les noyaux moteurs des nerfs craniens, la section d'un nerf moteur ? Pour 
nous en rendre compte, nous avons pratiqué des sections de nerfs chez le singe, 
chez le chien et chez le lapin, et toujours nous avons pu retrouver les lésions 
qui ont été décrites par Nissl. Sans entrer dans la description détaillée de ces 
altérations, nous ferons remarquer que la premiére lésion observée aprés la 
section d'un nerf, c'est la dissolution partielle des éléments chromatophiles 
fig. 14, 15 et 16), lésion qui commence tout prés de l’origine du cylindre-axe. Il se 
produit probablement une hydratation de la substance chromatique, ainsi que le 
fait est certain pour la chromatolyse des cellules de la substance grise a la suite 
de la ligature de l'aorte abdominale (fig. 18 et 19). Cette chromatolyse peut gagner 
tout le corps de la cellule nerveuse, mais on constate en méme temps une lésion 





Fig. 15. Une autre cellule nerveuse du méme noyau, examinée dans les mémes 
conditions que la précédente. La lésion est un peu plus avancée et le noyau plus excen- 
trique. 

dd’, Dissolution presque compléte des éléments chromatophiles. 

u, Noyau situé a la périphérie, avec son grand axe paralléle au grand axe de la cellule 


particuliére, spéciale en quelque sorte, c’est que le noyau occupe la périphérie. 
Cette migration du noyau est-elle un phénoméne actif ou bien s‘agit-il ici d'une 
projection passive. Nous n‘osons rien aflirmer bien que nous sommes disposés a 
admettre qu'il s’agit d’une véritable migration. Quand la plus grande partie de 
la substance chromatique est dissoute, le centre de la cellule nerveuse présente 
un fond plus ou moins uniforme sous lequel est disséminé un semis de granula- 
tions. Ces lésions régressives ou dégénératives sont variables pour les diverses 
cellules, les unes étant moins affectées que les autres. Quelques-unes de ces 
cellules s‘atrophient et disparaissent, tandis que la plupart séparent leurs alté- 
rations & mesure que le processus de régénérescence progresse dans le nerf 
sectionné. 

A propos de la nature des lésions que réalise la section d’un nerf, nous ferons 
les remarques suivantes : Si l'on examine comparativement les modifications que 
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subissent le bout central et les cellules nerveuses qui lui donnent naissance, on 
constate des faits qui présentent une grande importance au point de vue de 
l'action trophique de la cellule nerveuse. En effet, les premiers jours qui suivent, 
aprés la section d’un nerf moteur, le bout central reste intact, tandis que, ainsi 
que nous l'avons dit plus haut, la cellule nerveuse présente des lésions qui inté- 
ressent exclusivement les éléments chromatophile 8. Chez le lapin, ce n'est qu’au bout 
d’un mois que se manifestent des lésions nettles, dégénératives, ainsi que nous 
l'avons dit dans notre travail publié dans le Newrologisches Centralblatt (1). Mais a ce 
moment on constate que, non seulement la substance chromatique de certaines 
cellules nerveuses est dégénérée, mais encore que la substance fondamentale 
achromatique est atrophiée ou 

wv désintégrée. Nous avons tiré de 

ces faits les conclusions suivan- 
tes, c’est que la ceilule nerveuse 
se compose pour le moins de 
deux substances. L’une, la subs- 
tance achromatique, quise trouve 
dans toutes les cellules nerveu- 
ses et constitue aussi le cylindre- 
axe; elle préside a la nutrition 
immédiate du neurone (corps 
cellulaire et ses prolongements). 
C'est a elle que nousavons donné 
le nom de trophoplasma (2). 
L’autre, la substance chroma- 
tique, kinétoplasma = (x/vqars , 
mouvement) qui se présente 
sous diverses formes dans les 
cellules du systeme nerveux 
central. L’appareil chromatique 





hi Fi] n'a rien a faire directement avec 
; 

j ey By ce que l'on appelle l’action tro- 

f ih j phique de la cellule nerveuse. 


Mais, ainsi que nous le démon- 
Fic. 16. —- Elle montre la migration du noyau x, 1 


dun stade trds avaneé. I] est en partie sorti dela  trerons dans un prochain travail, 


cellule ilsert & augmenter la différence 
dd’, Dissolution des éléments chromatophiles di potentiel de l’onde nerveuse cen- 


trifuge. La distribution de la 

substance chromatique affecte des dispositions variables dans les différentes 

cellules nerveuses, ce qui a permis 4 Nissl de donner une classification des 
cellules nerveuses, 

Il résulte des considérations préccdentes qu’on peut diviser les phénoménes 

qui se passent dans le bout central et la cellule avec laquelle il est en contact, 

aprés la section d'un nerf en deux phases. Dans la premiére, le bout central 


(1) Ueber Veriinderungen der Nerven und Riickenmarkes nach Amputation. Vewrolo- 
gisches Centralblatt, 1892, p. 453. Voir également mon article dans la Presse médicale 
(Théorie des neurones, application au processus de dégénérescence et d'atrophie dans le 
systéme nerveux), décembre 1895. 

(2) Les expressions de trophoplasma et de kinétoplasma ont été déjA employées par 


Strassburger pour la cellule végétale. 
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reste intact, tandis que dans la cellule il se produit une réaction a distance, 
caractérisée par la dissolution plus ou moins compléte des éléments chromato- 
philes, Dans la deuxiéme phase, il y a désintégration du protoplasma et des 
lésions dans le bout central du ne:f sectionné A la premiére phase je donnerais 
volontiers le nom de dégénérescence de Nissl, du nom de auteur qui l'a décrite 
pour la premiére fois; la deuxiéme phase pourrait étre appelée la dégénérescence 
de Hayem-Forel; car ces deux auteurs ont les premiers attiré l'attention sur ce 
genre de lésions; on voit que ces lésions, au point de vue doctrinal se distinguent 
de la dégénérescence wallérienne qui siége dans le bout périphérique. Les 
lesions qul representent la deuxiéme phase c'est-a-dire dégénérescence du bout 
central et lésions du corps de la cellule, ont été désignées a tort par certains 


auteurs, sous le nom de névrile ascendante. Si, dans ces circonstances, ces 





Fia@. 17. — Cellule de la corde antérieure dans le cas de polynévrite que nous avons 
examiné. Les lésions sont semblables A celles que déterminent la section d'un nerf, A com- 


parer avec les figures 2, 3, 4. 


u, Noyau situé tout A fait excentriquement. La partie centrale de la cellule est privée 
des éléments chromatophile sg ne persistent 1c sous forme d’une bande cireulaire a la 
p riphérie de la cellule nerveuse. Les pre ment toplasmiques sont n ins riches en 
lilaments chromatiques qua l’état n 
lésions suivent une marche ascendante, c'est parce que laction trophique de la 


cellule nerveuse est diminuée ou abolie par suite des modifications du proto- 
plasma. Par conséquent, la marche des lésions n’est ascendante ou celluli; éte 
qu'en apparence. Quelle est la cause qui entraine la dissolution du kinétoplasma 


et la désintégration du trophoplasma aprés la section d‘un nerf? Pour les nerfs 























REVUE NEUROLOGIQUE 
sensitifs, nous avons développé une théorie quia été acceptée par un certain 
nombre de neurologistes, c'est-d-dire que ce que l’on appelle influx trophique 
n'est pas l'action primitive et spontanée de la cellule nerveuse, mais il est la 
résultante des excitations afférentes, cellulipétes et efférentes ou cellulifuges qui 
se transmeltent d'un neurone & l'autre. 

II. — Ceci nous améne 4 la théorie des neurones qui constilue un autre ordre 
d'arguments contre l’existence des névrites périphériques sans lésions des 
centres, On sail que Ramon y Cajal le premier, et d'autres aprés lui ont admis 
que les centres nerveux se composent d'unités indépendantes, les neurones, dont 
les prolongements protoplasmatiques ou cylindres-axes ne s’anastomosent pas 
entre eux. Les connexions entre les divers neurones ont lieu, d’aprés ces auteurs, 
par simple contact. Il résulte de cette conception qu'il doit exister une solidarité 
intime entre la cellule et ses divers prolongements. L’exactitude de cetle opinion, 
confirmée antérieurement par les expériences de Forel et de Hayem, a recu 
depuis une nouvelle confirmation grace aux recherches intéressantes de Nissl, 
que nous venons d'exposer. . 

Il y a solidarité étroite entre les diverses parties constituantes du neurone (1), 
Toutes ses parties jouent un role trophique, les unes par rapport aux autres, 
Goldscheider et Moxter, dans leur travail important, ont déja envisagé la question 
des polynévrites au point de vue de la théorie des neurones. 

III. — I.es considérations que nous venons d’exposer nous prouveraient ample- 
ment que l’examen histologique des centres nerveux dans les névrites aurait dd 
y déceler des lésions. Effectivement les cas de névrites périphériques avec 
lésions de la corne antérieure ne sont pas trés rares. 

Depuis longtemps ces divers auteurs ont sigalé des lésions des cellules de la 
corne antérieure dans les diverses intoxications. Ainsi (Ettinger, Korsakolf, 
Képper, Schélfer, Erlitzky, Achard et Soupault ont décrit des iésions des 
cellules des cornes antérieures dans la paralysie alcoolique, pour la diphtérie, 
Deerine et CErtel ; Oppenheim, Popoff, Rosenbach pour la paralysie saturnine. 
Enfin ces lésions ont été retrouvées plus récemment encore dansde divers cas de 
polynévrites par Fuchs, par Goldscheider et Moxter, par Giese ct Pagenstecher, 
par Ballet et Dutil. 

Donnons maintenant un court résumé d’une observation publiée par Charcot (2) sous le 
nom de polynévrite et dont nous avons eu loccasion, grace a l’obligeance de notre cher 
ami, M. le D Souques, d’examiner le systéme nerveux central et périphérique. Il s’agit d’un 
mécanicien igé de 32 ans, qui a eu, A partir de lage de 6 ans, quatre attaques de rhuma- 
tisme articulaire aigu généralisé. 11 avoue avoir fait des excés aleooliques. La maladie 
actuelle s‘est développée en 1892, A la suite d'une cinquidéme attaque de rhumatisme arti- 
culaire aigu qui a duré un mois, Aussit6t que Je gonflement des jointures eut disparu, sur- 
vinrent des douleurs violentes dans les masses musculaires, La paralysie et l'atrophie des 
muscles parurent rapidement. Etat actuel. Atrophie considérable des muscles des 
quatre membres, Aspect squelettique, amaigrissement général, sans tuberculose. Aux mem 
bres inférieurs, l'atrophie prédomine dans les extenseurs de la jambe et de la cuisse. Aux 
membres supérieurs, ce sont les muscles dela main et les extenseurs de l’avant-bras qui 
sont le plus cedématiés. Les mouvements de I’ paule sont conservés. Réaction de dé 


rene- 


»¢ 


rescence dans la plupart des muscles des membres. Douleurs vives spontanées surtout pen- 


(1) G. MARINESCo. Théorie des neurones, ay plication au processus de dégénérescence et 
d’atrophie dans le systéme nerveux central. Presse médicale, décembre 1895. Extrait p. 41 
(2) CHARCOT, Sept cas de polynévrite. Note rédigée par DuTin. Rerue neurologiqr 
28 février 1893, n° 1 et 2, 














POLYNEVRITES EN RAPPORT AVEC LES LESIONS DES CELLULES NERVEUSES 137 


dant la nuit. Agitation nocturne, cauchemars, réveil en sursaut : amnésie. Le malade étant 
mort dans unétat d’émaciation extréme, nous avons pu pratiquer l'autopsie vingt-quatre 
heures aprés le déedés. L’examen histologique dans notre cas nous a révélé les lésions 
suivantes, Des lésions dégénératives trés étendues ont été trouvées dans les ramuscules 
musculaires des membres supérieurs et inférieurs, Les troncs nerveux sont également 
altérés, mais lalésion diminue de plus en plus 4 mesure que l'on se rapproche de la moelle 
épiniére, aussi les racines antérieures et postérieures semblent intactes. La lésion impor- 


tante sur laquelle nous voulons attirer l’attention est celle des cornes antérieures, Ces 








l‘sions sont trés apparentes par la méthode de Nissl, elles sont disséminées dans les diffé- 
rents groupes de la corne antérieure aussi bien dans la région lombaire que dans la région 
cervicale. Elles consistent en ceci. La cellule au lieu d’avoir cet aspect strié caractéristi- 
que avec un noyau central qui est l'état normal (fig. 13) prend dans sa partie centrale 
une masse plus ou moins uniforme semée de granulations (fig. 17) & mesure que l'on se 
rapproche de la périphérie od les éléments chromatophiles se présentent sous la forme 
normale de bitonnets. Le noyau est rejeté dla périphérie et la moitié de son contour se 
confond avec le bord de la cellule nerveuse, Les prolongements protoplasmiques et le cylin- 
dre axe ne présertent pas de solution de continuité. Cette lésion est celle que lon trouve 
habituellement et l'on voit que la ressemblance est grande avec les lésions qui suivent la 
section des nerfs. Le volume dela cellule est 4 peu prés celui des cellules normales, peut- 
étre un peu diminué, Mais on trouve en outre des cellules nerveuses dont le corps est atro- 


phié et dont les prolongements ont disparu. 


Apres avoir montré que les cas de polynévrite avec des lésions des cornes 
antérieures ne sont pas trés rares, il nous reste 4 envisager le probléme en 
quelque sorte principal de notre sujet, c’est-d-dire rechercher si ces lésions 
sont primitives aux altérations des nerfs périphériques ou si elles sont consé- 
cutives 4 ces derniéres. Il n'est pas douteux, que dans quelques cas, la lésion 
centrale et la lésion périphérique ne soient simultanées. On sait d'ailleurs que 
Striimpell et le professeur Raymond ont admis que l’agent toxique pourrait agir 
en méme temps sur les centres nerveux et les nerfs périphériques. Mais alors, 
comment reconnaitre histologiquement leur développement paralléle. Nous 
avouons nous-méme que dans certains cas, il est bien difficile de se prononcer. 
MM. Ballet et Dutil aprés avoir rapporté une intéressante observation de névrite 
multiple avec lésion des cellules des cornes antérieures font remarquer judicieu- 
sement que dans leur cas, il était impossible de dire si la lésion constatée par 
eux dans la corne antérieure était primitive ou secondaire a la polynévrite. Les 
considérations histologiques que nous avons exposées plus haut nous font prévoir 
cependant que les polynévrites purement périphériques s’accompagnent toujours 
de réaction du cété des centres médullaires et que ces lésions peuvent étre dis- 
tinguées des lésions primitives. En effet, des altérations secondaires, au poing 
de vue de leur physionomie doivent ressembler a celles que réalise la section 
nerveuse, c’est-a-dire qu'il y aura une dissolution partielle ou compléte des 
éléments chromatophiles surtout de la couche périnucléaire que le noyau est 
excentrique, que les prolongements protoplasmiques contiennent moins de sub- 
stance chromatique, mais qu’ils ne présentent pas de solution de continuité, en 
d'autres termes, que la lésion porte essentiellement sur les kinctoplasma. Les 
racines antérieures, les nerfs eux-mémes, sur un certain trajet, sont intacts, tan- 
dis que la lésion périphérique porte surtout sur les ramuscules nerveux ou sur 
les troncs d’émergence. La lésion cellulaire est par suite, produite a distance. 
C’est ce que nous avons constaté, dans notre cas, pour certaines cellules ner- 
veuses. Le lecteur, pour s’en convaincre, n’aura qu’a jeter un coup d’ceil sur les 


figures qui représentent ces deux ordres d’altérations. Si, 4 cette premiére 
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phase comme du reste, cela peut arriver également dans les sections nerveuses 
la substance achromatique (le trophoplasma) vient d’étre altérée, il se produit 
alors des lésions dégénératives sur presque toute l’élendue du trajet nerveux et 


les lésions secondaires des cellules nerveuses sont difficiles. méme impossible a 
distinguer, Pour rendre encore plus évidente la différence qui existe entre les 





Fig. 18, — Cellule de li corne antérieure chez le lapin et présentant des lésions tout a 
fait au début. Aprés la ligature de l'aorte abdominale ~, le noyau en position centrale, a 
contour mal déterminé. 


dd’, Bordure de la cellule en chromatolyse (distribution des éléments chromatophiles). — 
¢, Dissolution commengante. — dp, Prolongement protoplasmique qui, sur une partie de 
son trajet, présente une solution de continuité. 


lésions secondaires des cellules nerveuses ct les lésions primitives de la subs- 
tance grise, comme cela arrive aprés la ligature de l'aorte abdominale, nous 
avons figuré deux cellules de la corne antérieure qui montrent les lésions six 
heures et treize heures aprés la ligature de l’a rte abdominale fig. 17 et 19). Dans 
la figure 18, la dissolution des éléments chromatophiles se présente sous la forme 
d'une bande qui occupe la périphérie de la cellule. La couche périnucléaire est 
intacte et le noyau est central. Dans la figure 19, la lésion est beaucoup plus 
avancée, le trophoplasma présente desespéces d'aréoles ou de lacunes, produites 
par la désintégration du trophoplasma. Nous pensons que cette désintégration 
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du trophoplasma est une lésion trés précoce dans toutes les affections primitives 
et amarche aigué de la moelle épiniére. II en était ainsi dans deux cas de para- 
lysie de Landry que nous avons eu l'occasion d’examiner avec MM. Marie et 
(Ettinger. Nous considérons ce fait comme un critérium précieux pour la distine- 
tion entre les lésions primitives et les lésions secondaires de la moelle, bien qu'il 
n’'ait rien d’absolu comme cela arrive pour toute autre lésion. Une particularité 
que nous voudrions encore mettre en évidence ici méme, c’est que toutes les 
fois que le trophoplasma est altéré, la lésion est irréparable parce que, ainsi que 
nous l'avons montré (1), il n’y a pas de régénérescence des cellules nerveuses, 
ainsi qu'il résulte également d'une revue générale trés compléte et trés 
intéressante publiée récemment par Strocbe (2). 

Les lésions secondaires trouvées dans les centres d'origine des nerfs périphé- 
riques au cours des polynévrites sont comparables dans certains cas 4 celles 
que provoque la section d'un nerf dans son centre d'origine, mais elles ne sont 
pas identiques. En effet, la section d'un nerf réalise du cété de son centre une 
réaction aigué et des lésions intenses tandis que dans la plupart des polyné- 
vrites, il s’agit d'une destruction plus ou moins lente de la fibre nerveuse, d'une 
lésion transverse mais incompléte du cylindre-axe, lésion qui occupe un trajet 
plus ou moins étendu. Aussi, les lésions secondaires des centres médullaires dans 
les polynévrites sont moins aigués, moins intenses pendant un certain temps, 
ce qui explique qu’elles ont pu passer inapergues. 

Toutefois les auteurs que nous venons de citer ont vu des lésions de cellules 
nerveuses dans les piéces qui ont été durcies dans le biciromate et traitées 
ensuite par la méthode de Weigert et le picrocarmin. 

C’est que dans ces circonstances ils’agit de lésions plus profondes que celles 
que nous avons constatées dans notre cas ou bien celles qui suivent la section 
des nerfs. En effet le tropthoplasme qui est seul visible par ces méthodes a été 
trouvé altéré par divers auteurs. A ce moment ainsi qu'il résulte des constata- 
tions que nous avons faites les névrites sont incurables parce que la substance 
qui préside a la trophicité de la cellule est altérée. 

Done dans les polynévrites comme dans les lésions des centres nerveux con- 
sécutives a la section nerveuse il y a a distinguer également deux périodes. La 
premiére ot les éléments chromatophiles subissent une dissolution plus ou moins 
compléte, réaction 4 distance du nerf lésé et la deuxiéme que l'on pouvait nom- 
mer la phase poliomyélitique de polynévrites ot le néoplasme subit des modifica- 
tions notables. 

A partir de ce moment la lésion névritique est irréparable. 

Le retentissement que doit avoir toute solution de continuité des nerfs sur les 
cellules d'origine n'a été invoqué avant nous par aucun auteur (3), 4 propos des 


(1) Surla régénération des centres nerveux. Compte rendu de la Société de Bivlogie. 
Séance du 12 mai 1894. 

(2) StraBE. Die allgemeine histologie der degenerativen und regenerativen Processe 
im centralen und peripheren Nervensystem nach den neuesten Forschungen. Abdruck 
aus dem Centralblatt fiir allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie, VI Band, 
1895. 

3) M. De&JeRINE dans une !econ publiée dans la Médecine moderne du 21 décembre 1895 
reprend cette question et arrive 4 des conclusions sensiblement identiques a celles que 
hous avions déja exposées dans une communication antérieure. Nous aurions vu avec plaisir 
M. Dejerine pariager notre opinion sur ce sujet si cet auteur n’avait passé sous silence 
nos propres recherches (comme il l’a fait encore dans une récente communication 4 la 
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névrites. Ni au Congrés de Clermont-Ferrand, nia celui plus récent de Londres mala 
la question n'avait été envisagée a ce point de vue. La plupart des auteurs qui mém¢ 
ont décrit des lésions des centres nerveux au cours des polynévrites les consi- Qu 
déraient comme une modalité contingente, comme un fait accidentel qui était ; 
rapporté tantét a la soi-disant névrite ascendante, tantot a une atteinte simul. doris 
tanée des nerfs périphériques et des centres médullaires. centr 
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Fia. 19. — Cellule de la corne antérieure chez le lapin, trois heures aprés la ligature : 
de | aorte abdominale. La lésion est beaucoup plus avancée. Le trophoplasma est désintégré dilat 
ce qui donne lieu A la formation de lacunes 7, d’un réseau a. optig 


tion | 


affecter a la fois les extrémités des nerfs et leurs centres ; la chose a été soute- cana 
nue avec beaucoup de talent par MM. Striimpell et Raymond mais peut-on tirer suda 
de la la conclusion que toutes ies altérations de la ‘ nerf 


ment 


moelle constatées dans des 


Société de Biologie) et n’avai whe ‘ sont 
Société de Biologie) et n’avait utilisé des expressions comme dissolution du réseau chroma- 

tique, réaction a distance, expressions que nous avions employées pour caractériser cer- 
taines lésions fines de Ja cellule nerveuse. M. Dejerine fait ressortir également aprds nous (1) 


et aprés Ballet et Dutil les avantages de la méthode Nissl. nuité 
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maladies évoluant sous l’apparence des polynévrites puissent étre rattachées au 
méme mécanisme, nous ne le pensons pas. 

Quoi qu'il en soit, le point que nous voulons mettre en évidence, c’est que les 
polynévrites déterminent dans les centres nerveux des lésions constantes mais 
d'origine secondaire (1). Ces lésions constituent la réaction nécessaire d'un 
centre en souffrance, ce n'est ni le hasard nil’infection qui les produisent. Elles 
obéissent a des lois fixes que l’on pourra un jour déterminer. 

Nous ne doutons pas que les cas de polynévrites avec réaction des centres 
nerveux se multiplieront trés vite, dés que l’attention aura été attirée sur ce 
point. Ainsi nous attendons avec confiance que l'avenir démontre ce qu'il y a dé 
yrai dans notre opinion, mais pour que les recherches ullérieures aient une 
valeur décisive il faut qu’elles soient faites avec les méthodes que nous avons 


employées. 


ANALYSES 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


197) Contribution a l’étude de la névrite cedémateuse d'origine intra- 
cranienne, par Rocnon-Duvicneaup. Arch. d'opht., juillet 1895. 

Ce travail a été fait 4 propos de deux nécropsies de tumeurs cérébrales avec 
edéme papillaire, hydropisie des gaines, lésions du nerf optique et dans le but 
d'éclairer la pathogénie de cette névrite. Ila été l'objet d'un rapport fait par 
M. Parinaud a la Société d’ophtalmologie de Paris (séance du 4 juin 1895). Je 
réunirai dans la méme analyse le travail de M. Rochon-Duvigneaud et le rapport 
de M. Parinaud. Dans le premier cas il s’agit d’un gliome de la région rolan- 
dique droite chez une jeune fille de 20 ans et dans le second cas encore d'un 
gliome, mais cette fois siégeant dans la région du tubercule quadrijumeau 
antérieur droit et ayant envahi le pédoncule cérébral du méme cété. Les lésions 
prédominent dans la papille et dans la portion intracranienne du _ nerf optique, 
sont moins prononcées dans la portion orbitaire intéressant le chiasma et les 
bandelettes. Dans la rétine on constate une atrophie de la couche des fibres 
nerveuses. Le tissu papillaire est épaissi, saillant, plus fibreux, plus dense, plus 
riche en noyaux que d’habitude, bourré de cellules. Les vaisseaux papillaires 
et rétiniens sont le siége d’une périvasculite au devant de lame criblée, périvas- 
culite qui n’existe pas au niveau du nerf optique. Pas d’étranglement des vais- 
seaux au moment ou ils franchissent l’'anneau scléral. Artéres rétrécies. Veines 
dilatées, tortueuses. Gonflement rétro-bulbaire de la gaine externe du nerf 
optique distendue par un liquide séreux. Pie-mére épaissie par suite de la rétrac- 
tion atrophique du nerf. Tissu sous-arachnoidien dilaté par l’oedéme ; dans le 
canal optique les gaines sont appliquées sur le nerf .Pas de diapédése, ni d'ex- 
sudat fibrineux, en somme aucun signe d'‘inflammation. Lésions atrophiques du 
nerf optique, trés accentuées vers le globe oculaire et s’atténuant progressive- 
ment en remontant vers le fond de l’orbite. Dans le canal optique les lésions 


sont beaucoup moins prononcées, la myéline est mieux conservée. Lésions sur- 


(1) C'est en quelque sorte la fidvre de la cellule nerveuse privée de ses rapports de conti- 


nuité avec la périphérie. 
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tout périphériques ; faisceaux centraux paraissant indemnes, mais non com. 
plétement. Mémes altérations dans la portion intracranienne. Prolifération deg 
cellules névrogliques. Augmentation de volume du nerf ; cedéme dans les gaines 
névrogliques et prolifération d’éléments cellulaires dans le tissu nerveux. Pas 
de leucocytes ; pas de cellules immigrées. La colonne conjonctive qui entoure 
les vaisseaux du nerf est normale; dans certains cas on l’a trouvée sclérosée. 
Gonflement cedémateux du chiasma. Dans le chiasma lésions analogues A celles 
qu'on trouve dans le nerf optique. Altérations diffuses dans les bandeclettes 
optiques, corps granuleux, surtout 4 la périphérie. Le liquide céphalo-rachidien 
est en quantité normale. 

Aprés cette étude anatomo-pathologique, M. Rochon-Duvigneaud passe en 
revue les diverses théories qui ont essayé jusqu’a ce jour d’expliquer la patho- 
génie de cette affection, la théorie des anciens qui croyaient que toute cécité, 
toute atrophie du nerf optique consécutive 4 une affection des centres nerveux 
devaient étre le résultat d'une propagation plus ou moins directe du mal aux 
nerfs ; la théorie de la stase veineuse (Tiirk, de Graefe), stase résultant de la 
difficulté du retour du sang de la veine centrale de la rétine dans le sinus 
caverneux ; la théorie de H. Schmidt qui croit 4 une exagération de pression 
intracranienne, pression qui chasserait le liquide cérébro-spinal dans l'espace 
intravaginal déterminant ainsi la distension de la gaine, la stase et la névrite 
par stase ; et enfin la théorie de l'infection de Leber et Deutschmann. L’exposé 
de ces théories est suivi de toutes les critiques bien connues dont elles ont été 
l'objet et qu’il est par conséquent inutile de rappeler ici. L’auteur se rallie aux 
idées de Parinaud qui considére la névrite optique comme un cedéme lympha- 
tique primitif du nerf, lésion d’abord inoffensive et aboutissant plus ou moins 
tardivement a l'altération de la fibre nerveuse. L’hydropisie des gaines n'est pas 
l'intermédiaire nécessaire entre la lésion intracranienne et la papillite. L’hydro- 
céphalie produit la névrite par ledéme cérébral qu'elle provoque ; elle détermine 
une géne de la circulation lymphatique de l’encéphale, un cedéme du tissu ner- 
veux du cerveau et du nerf optique, dépendance du cerveau. Il y a adéme du 
nerf optique parce qu'il y a edéme du cerveau. Pécuin. 


198) Deux cas de tumeur du canal rachidien comprimant la moelle, 
par MM. Raymonp et Naceorre. Journal de neurologie et dhypnologie de Bruxelles, 
1896, n°s 1 et 2. 


Oss. I. — Homme de 26 ans; début par des sensations douloureuses dans les 
membres inférieurs et par des symptémes de faiblesse croissante. Pseudoné- 
vralgie du septiéme espace intercostal gauche. Paraplégie spasmodique au début 
devenant flasque en méme temps que les douleurs cessent. Anesthésie compléte 
remontant jusqu’a la huitiéme vertébre dorsale. Troubles sphinctériens. Tuber- 
culose pulmonaire. Mort quatre mois aprés le début. 

A lautopsie, on trouve une tumeur trilobée, située dans le sixiéme trou de 
conjugaison droit et envoyant trois prolongements, l'un vers l‘apophyse épineuse 
de la cinquiéme vertébre dorsale (5 centimétres), l'autre dans la cavité pleurale 
entre la sixiéme et la septitme cétes (volume d'une grosse noix), et le troisiéme 
dans le canal rachidien comprimant la face postérieure de la moelle au niveau 
de l’émergence des septiéme et huitiéme dorsales. 

Examen histologique. — La tumeur se révéle étre un fibro-sarcome. Dans la 


moelle, la dégénération traumatique siége entre la sixiéme et la neuvieme dor- 
sales : 4 ce niveau, le tissu est complétement désorganisé, les cylindraxes sont 
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dénudés, tuméfiés, vacuolisés, mais persistent pour le plus grand nombre ; les 
yaisseaux sont dilatés, 4 parvis un peu sclérosées et entourées d'une zone ot la 
dégénérescence est plus avancée qu’ailleurs. Les éléments cellulaires sont bour- 
soufllés, arrondis, le noyau est intact. La névroglie n'a que peu proliféré. Les 
racines antérieures el poslérieures ne présentent pas de lésions. Les dégénéres- 
cences secondaires sont peu marquées parce que les tubes en voie de dégéné- 
rescence n'ont pas totalement encore perdu leur myéline En fait de dégénéra- 
tions ascendantes, le cordon de Goll est pris en totalité jusqu’au bulbe. La dégé- 
nération descendante du faisceau pyramidal est plus étendue que dans le cas de 
lésion cérébrale et gagne les cordons antéro-latéraux jusque vers la téte de la 
corne antérieure : le microscope décéle 4 ce niveau un processus de sclérose 
péri-vasculaire de nature essentiellement parenchymateuse. 

Oss. Il. — Homme, 49 ans. Début progressif par une faiblesse croissante et des 
douleurs lancinantes dans les membres inférieurs. Paraplégie spasmodique, 
crampes. Troubles sensitifs variés dans les membres infériecurs, distribués tout 
4 fait irréguliérement, ne répondant a aucun territoire nerveux et affectant toute 
forme : simple diminution, allochirie, dissociation avec combinaisons variées, 
perversion des sensations, hyperesthésie el anesthésie compléte. Douleurs irra- 
diées dans les bras; crise pseudo-angineuse ; nystagmus léger. Mort de broncho- 
pneumonie dix mois aprés le début 

A l'autopsie, on trouve, dans le canal rachidien, 4 la région dorsale inférieure 
a droite, une tumeur du volume d'une noisette se prolongeant a droite dans le 
canal de conjugaison, situé entre la huitiéme et la neuviéme dorsale. Cette petite 
tumeur rosée, lisse, comprime la moelle au niveau de l’émergence de la onziéme 
dorsale, en y produisant une sorte d’encoche. Cette tumeur remplit en outre le 
trou de conjugaison correspondant ala huitiéme dorsale droite dont la racine 
antérieure chemine en avant et la racine postérieure en arriére de la tumeur. 
Cette tumeur, a l’examen histologique, fut démontrée étre un sarcome fuso-cel- 
lulaire 4 petites cellules. 

Examen microscopique de la moelle: La zone de dégénération traumatique 
s'‘étend de la dixiéme ala douziéme racine dorsale : le tissu médullaire y est 
complétement désorganisé ; les cylindraxes sont encore conservés en grande 
quantité, mais dénudés, pales, onduleux et irréguliérement tuméfiés ; amas irré- 
gulier de débris myéliniques ; trousseaux laches de fibrilles névrogliques et de 
cellules-araignées. Les vaisseaux sont entourés d'une zone claire due a l'abon- 
dance plus considérable de la névroglie. Les cellules des cornes antérieures 
sont fortement altérées, gonflées, vacuolisées, avec un protoplasma trouble, 

Au-dessus et au-dessous de la zone de dégénération traumatique, les dégéné- 
rescences ascendantes et descendantes sont comparables 4 celles de l’observa- 
tion précédente : leur intensité est loin d’étre en rapport avec l'intensité de la 
lésion primitive. 

Les racines émergeant de la moelle, au niveau du point comprimé, présentent 
une tuméfaction moniliforme de leurs tubes dont la gaine de myéline est dilatée 
et amincie. La racine antérieure de la huitiéme dorsale a pris l’aspect histolo- 
gique d’un véritable névrome comparable 4 ceux que |’on voit a l’extrémité des 
nerfs sectionnés. 

Atrophie des muscles du membre inférieur, plus accusée dans le triceps cru- 
ral, mais plus apparente a l'oeil nu qu'au microscope. 

Dans ces deux cas, la compression a engendré une lésion diffuse totale, une 
inflammation chronique, quis’est traduite par une lésion spéciale des cylindraxes 
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(dénudation sans destruction compléte) et l'épaississement des parois yas- 
culaires. Le point capital est la persistance des cylindraxes si altérés qu’ils 
soient ; ils sont dés lors susceptibles de récupérer leurs fonctions si on Sup- 
prime la compression. Les constatations histologiques sont done en faveur de 
l'intervention chirurgicale qui pourra, dans des cas analogues, amener des 
guérisons complétes. Abert Bernarp 


199) Contribution al’anatomie pathologique des tumeurs de la moelle 
et de ses méninges, par L. KR. Miitter (d’Augsburg). Deuts. Arch. f. klin 
Med., 1895, Bd. LIV, p. 472. 


Observation quelque peu incompléte d’un cas fort intéressant de métastases 
multiples d’un sarcome primitif du rein gauche, ayant envahi le cerveau et sur- 
tout la moelle épiniére (a partir de la région dorsale et jusqu’en bas). Destruction 
profonde de la substance nerveuse de la moelle, avec dégénérations trés éten- 
dues. Phénoménes cliniques cérébraux et médullaires trés graves. Le cerveau 
n'a pas été étudié histologiquement. Index bibliographique des travaux relatifs 
au chapitre des tumeurs de la moelle. A. Raicauine. 


200) Myélite chronique consécutive 4 un trouble dans le développe- 
ment de la moelle épiniére, par Hameuncer. Revue de médecine, 1896, n° 1. 


Cheval pour lequel on diagnostique : Paraplégie incompléte, probablement a 
cause d’une myélite chronique ; on le tue. Les coupes de la moelle ont montré, 
en arriére du renflement lombaire, que la moelle est normale (pas de troubles des 
réservoirs pendant la vie); au renflement lombaire, asymétrie, destruction des 
cornes et du cordon postérieur, cornes antérieures intactes; un peu plus en 
avant toute la moitié postéricure au la moelle est absente, la moitié antérieure 
est en partie dégénérée, asymétrie ; de renflement cervical (peu de troubles dans 
les membres antérieurs), la moelle est asymétrique, le septum postérieur est 
anormalement placé dans la partie gauche de la moelle, entre deux lames 
blanches qui coupent la corne postérieure grise, les éléments nerveux sont du 
reste anormaux. II s’'agit d’un défaut dans le premier développement de la moelle, 
dans la corne gauche postérieure s’est formée de la substance blanche et le 
septum (4 figures). FEINDEL. 


201) Contribution a l'étude de la syringomyélie, par le professeur 
Fr. Miter (de Marburg) et le Dt Meper, assistant a la policlinique. Zeitsch. 
SF. klin. Med., 1895, Bd. XXVIII, p. 47. 


Observation, suivie d’autopsie, et concernant un macgon Agé de 43 ans, sans 
antécédents héréditaires, scrofuleux dans |’enfance, ayant subi antérieurement 
plusieurs traumatismes peu graves, alcoolique modéré, mort de phtisie laryngée 
et pulmonaire, 

L’affection a débuté, 4 l’'Age de 32 ans, aprés une période de paresthésies 
et de douleurs térébrantes, par une paralysie progressive et flasque de tous 
les membres, laquelle disparut ultérieurement dans les jambes, mais persista 
incomplétement dans les bras. Ensuite une atrophie musculaire progressive 
envahit les muscles du dos, d’ot une déformation trés marquée de la colonne 
vertébrale (kyphose cervicale, lordose et scoliose dorso-lombaire), et ceux des 


membres supérieurs (mains dans la position de prédicateur). Troubles de la sen- 
sibilité, quelque peu anormaux dans ce sens que le tact était également diminué, 
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bien que toujours moins que la douleur et la température, troubles trophiques. 
Vers la fin de la vie apparurent des phénoménes tabétiques passagers, tels que : 
sensation de ceinture, douleurs vives térébrantes aux membres inférieurs, 
démarche lourde, incertaine et ataxique, disparition des réflexes rotuliens, anes- 
thésie relative ; analgésie et thermoanesthésie absolue aux jambes et méme a 
‘abdomen jusqu’a la ligne ombilicale. Ces phénoménes du cété des jambes dis- 
parurent au bout d’un mois, et 4 l'autopsie on trouva la région lombaire presque 
normale, sauf une hypérémie de la pie-mére et des parties centrales de la 
moelle (les racines et les nerfs, ainsi que les cordons postérieurs ne sont pas 
modifiés). La cavité syringomyélique commence dans la partie dorsale inférieure 
et se prolonge jusque dans le bulbe, ot l'on trouve entre autre une atrophie 
compléte de la racine ascendante des nerfs glossopharyngés et du trijumeau du 
cété gauche, lésions qui ne sont nul/ement révélées cliniquement. 

L’examen histologique a montré que la gliomatose ou prolifération du tissu 
névroglique, ne joue qu'un réle trés effacé dans le processus morbide ; elle ne 
peut étre constatée d'une fagon marquée que dans la région dorsale inférieure. 
Le réle principal revient aux Jésions vasculaires (dégénérescence hyaline), ayant 
occasionné des foyers de ramollissement et la fonte de la substance grise, d’ou 
la cavilé syringomyélique, tapissée en partie de tissu connectif, qui forme égale- 
ment des trainées a l'intérieur de la cavité (une autre partie de la cavité est 
tapissée de l’épithélium qui revét le canal central). Les auteurs croient en 
général que les lésions vasculaires sont plus importantes dans la syringomyélie 
qu'on ne le suppose, et qu’elles sont primitives et non subordonnées au processus 
gliomateux concomitant. La fagon dont le processus syringomyélique remonte 
de la moelle dans le bulbe s’expliquerait aussi plus facilement, en admettant 
qu'il suit la direction des vaisseaux (entre la racine ascendante du trijumeau et 
des olives, vers les noyaux de la face postérieure). De méme les expériences 
d'Ehrlich, Brieger et Spronk démontrent que les troubles de la circulation (liga- 
ture de l'aorte abdominale) influencent la substance grise centrale avant et 
beaucoup plus que la substance blanche. Les mémes lésions vasculaires expli- 
quent la fréquence relative de la leptoméningite et méme de la pachyméningite 
dans la syringomyélie. Dans le cas des auteursil y avait leptoméningite, surtout 
postérieure, et les membres supérieurs se comportaient absolument, comme 
dans la pachyméningite cervicale hypertrophique, d'aprés le tableau tracé par 
Charcot et Joffroy. A noter encore que malgré le processus méningitique étendu 
et la compression marquée des racines postérieures, les cordons postérieurs ne 
présentaient aucune trace visible de dégénération tabétique. A Raicatine. 


202) Influence des altérations du systéme nerveux sur la localisa- 
tion et la marche des processus infectieux (Influenza delle alterazion| 
del sistema nervoso sulla localizzazione e sul decorso dei processi infettivi), 
par Trampusti et Gompa, Lo Sperimentale, 1895, n° III. 


Les résultats expérimentaux qu’obtinrent les auteurs se sont montrés cons- 
tants : toutes les fois que le ganglion cceliaque fut extirpé et un micro-organisme 
injecté dans le torrent circulatoire; ce micro-organisme se localisa de préférence 
dans le rein, c’est-a-dire dans l’organe frappé d'une lésion nerveuse. Ces faits 
démontrent que la lésion de l'appareil d'innervation du rein établit dans cet 
organe une prédisposition 4 la localisation des micro-organismes pathogénes 
qui, 4 tout instant, peuvent se trouver dans le sang. Ils prouvent que l'immunité 
d'un tissu donné pour l'infection est sous la dépendance de l'intégrité du systéme 
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nerveux. La paralysie vaso-motrice, selon les auteurs, détermine une condition, 
de moindre résistance, qui altére les échanges matériels du tissu. 
MASSALONGO. 


203) Des altérations médullaires consécutives a la ligature tempo- 
raire de l'aorte abdominale. Nouvelle contribution a la pathologie 
du noyau de la cellule ganglionnaire, par A. Sarno (de la clinique du 
professeur Laufenauer a Budapest). Neurol. Centralbl., 1895, n° 15, p. 664. 


La ligature de l'aorte par le procédé d’Erlich dure une heure. Etude des 
lésions des cellules ganglionnaires par la nouvelle méthode de Nissl. 

Ces lésions consistent essentiellement en une désagrégation granuleuse (fein- 
kérniger Zerfall) de la substance chromatophile du corps cellulaire ei en une 
atrophic homogéne progressive du noyau cellulaire. Les plus caractéristiques sont les 
altérations du noyau. Elles commencent déja au bout d’une demi-heure (colora- 
tion diffuse bleu clair du noyau) et deviennent tout 4 fait manifestes au bout de 
vingt-quatre heures, époque ot l’on voit (en méme temps que l’appavition des 
vacuoles dans la cellule) le noyau se colorer d'une fagon homogéne et de plus 
en plus intense, s‘arrondir, se rapetisser et se dessiner avec une trés grande 
nelteté (homogénisation aigué avec atrophie, de \'auteur). Plus tard le noyau perd sa 
forme ovale, devient anguleux et difforme, s’allonge, s'atrophie et finit par pren- 
dre l'aspect d’une petite masse foncée et homogéne, du volume d'une téte d’épin- 
gle (aux plus forts grossissements) 

D'aprés Nissl (communicatien privée :l’auteur cite un passage de sa lettre), 
ces altérations indiquent toujours une lésion grave de la cellule, quelle que soit la 
nature de cette lésion (hémorrhagies, infarctus, ramollissement ischémique, ete). 
Pour que la dégénération du noyau se présente dans toutes les phases succes- 
sives, lelles que les a décrites pour la premiére fois Sarbo, il importe que la 
lésion soit aigué, brusque et implique de la sorte une perturbation grave et 
brusque de la nutrition cellulaire. 

Deux tableaux analogues ont déja été entrevues par Sarbo (dans l’intoxication 
par le phosphore) et plus récemment par Pandi. 

Sarbo finit par donner un résumé succint de ’ensemble des lésions médul- 
laires (a la suite de la ligature de l’aorte), qu'il considére également comme 
résultant d'un ramollissement ischémique aigu (la dégénération des cordons 
blancs étant secondaire aux lésions cellulaires). A. Raicuine. 
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204) Du réveil des affections anciennes des centres nerveux, par le 
Dr R. Pauty. Th. de Lyon, 1895, 


Il n'est pas rare de voir des affections anciennes des centres nerveux se 
réveiller 4 de longues années de distance; |’auteur a pu recueillir vingt-trois cas 
de ce genre, qui se rapportent presque uniquement a la paralysie infantile qu'il 
a vu se réveiller quinze, vingt, quarante ans aprés la premiére atteinte. Ce 
réveil a été mis sur le compte du froid humide, du surmenage, des trauma- 
tismes ; il se produit sous la forme, tantot d’une paralysie spinale aigué, tantot 
d'une atrophie musculaire progressive de marche trés irréguliére. — A l’autopsie, 
on trouve une extension des lésions anciennes aux cellules des cornes anté- 
rieures; cette rénovation du processus pathologique est difficile 4 expliquer : 
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est-ce un réveil microbien? La lésion a-t-elle simplement joué le réle d’épine? 
N’a-t-on pas enfin affaire 4 une myopathie surajoutée et indépendante? 
L’auteur apporte aussi un cas d’hémiplégie cérébrale infantile qui, cinquante 
ans plus tard, a la suite d’un ictus, s'est aggravé et accompagné de contrac- 
tures : les anciennes lésions peuvent done aussi bien se réveiller du cété du 


cerveau que du cété de la moelle (2 planches). ALBert BERNARD. 


205) La maladie de Morvan; ses rapports avecla syringomyélie et la 
lépre, par J. Pris (Lemberg). Archiv. fiir Psychiatrie, t. XXVII, 1895, fasci- 
cule 3. 

Juive de 46 ans. — Faiblesse progressive des muscles scapulaires droits depuis 
huit ans, avec vives douleurs s’irradiant dans le bras droit; mal perforant de la 
malléole interne gauche, puis de la malléole externe du pied droit; panaris mul- 
tiples analgésiques des phalangettes, aux deux mains. — Plus tard disparition 
de la sensibilité tactile des doigts; crises de douleurs dans la nuque et les mem- 
bres supérieurs, avec rigidité et parésie transiloires des muscles de la nuque. 
Anesthésie gustative transitoire de la langue avec difficulté de la parole ; chute 
des dents. Enfin, atrophie de la premiére phalange du quatriéme et du cinquiéme 
orteils gauches, déformation progressive de tous les doigts, ankylose des pha- 
langes, du métacarpe et du coude; difficulté de la marche. 

A lentrée de la malade on constate de plus : ’hypertropie des os du méta- 
carpe; des plaques décolorées blanches sur la face dorsale des mains (atrophie 
des papilles): l'atrophie de divers muscles (extenseurs des doigts, muscles du 
bras, etc.), avec réaction partielle de dégénérescence; thermo-anesthésie, anal- 
gésie et anesthésie tactile partielle des mains et des bras; conservation du sens 
musculaire et de la perception des pressions; troubles vaso-moteurs des mem- 
bres inférieurs (varices des veinules, marbrures de la peau); diminution consi- 
dérable du réflexe rotulien; disparition de l’excitabilité mécanique des exten- 
seurs des doigts, légére hyperexcitabilité des fléchisseurs. Marche spasmodique, 
résistance 4 la flexion du genou par spasme musculaire, diminution de l’exci- 
tabilité mécanique des muscles de lajambe et de la cuisse. Réflexe plantaire 


persistant; réflexe abdominal aboli. — Insuflisance mitrale. 

Le sang contient des bacilles de la lépre, soit libres, soit inclus dans de gros 
myélocites neutrophiles lesquels sont assez nombreux. — Revue générale de la 
question. TRENEL. 


206) Troubles trophiques dans la blennorrhagie, par Jeansetme, Presse 
nédicale, 28 décembre 1895. 

Une semaine aprésle début d’une chaudepisse peu sévére, un homme de 
24ans fut atteint de polyarthrite (hanche droite, les deux genoux, la cheville 
droite); trois semaines aprés apparait aux pieds, sans réaction, une éruption 
que l’auteur décrit (figure en couleur) ; les orteils sont hérissés de véritables 
cornes. Vidal a publié (Ann. de dermat. et syphil., 1893) un cas semblable. 
Entre la blennorrhagie et ce trouble trophique, il y a un intermédiaire néces- 
saire, le syst¢me nerveux. FEINDEL. 


207) Note sur un nouveau cas d’actinomycose temporo-maxillaire, 


par Poncet. Société nationale de médecine, 2 décembre 1895, Lyon. 


C'est le quinziéme cas d’actynomycose humaine observé dans la région lyon- 
haise. 
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Il s’agit d’un homme, 38 ans, pas de syphilis, qui, au début de novembre, 
ressentit, vers l’angle inférieur gauche de la machoire, une douleur bientét 
suivie d'une tuméfaction considérable de la région parotidienne et d'un trismus 
des plus marqués : une légére incision donna issue a un peu de liquide séro- 
sanguinolent, mais l’oblitération rapide de l’orifice amena bientét la réapparition 
des phénoménes primitifs. Le 8 novembre, nouvelle intervention qui met a jour 
un flot de liquide rempli de petits grains jaunes caractérisliques vite reconnus 
pour des actynomyces. Les phénoménes s'‘amendent rapidement, mais le 
9 décembre I'affection s’est 4 nouveau développée et a envahi le masséter, néces- 
sitant ainsi une nouvelle et définitive intervention. 

Les actinomyces peuvent se rencontrer dans tous les tissus mais affectionnent 
particuliérement la région temporo-maxillaire, ott ils se signalent par les trois 
grands symptémes suivants : 

1° Douleur variable, revenant par crises, surtout la nuit. 

2° Trismus précoce, permanent, intermittent seulement dans ses degrés, et 
faisant songer 4 une contracture des maxillaires. 

3° Tuméfaction de la région parotidienne, ayant une consistance intermédiaire 
entre la mollesse de l’eedéme inflammatoire et la dureté des néoplasmes. 

Abert Bernarp. 


208) Contribution a l'étude du traumatisme dans les attaques d’épi- 
lepsie, par Lesecg. Thése Paris, 1895 

Les anciens auteurs (Cazenave, Aubanel, Tissot, Bonnet, Guépin) admettaient 
l'influence de la phléthore, et de la méthode antiphlogistique sur |'épilepsie vraie. 
Breston, Brown, l’ont vue céder a la ligature des carotides. 

Le début de l’épilepsie vraie semble pouvoir étre provoqué par un traumatisme, 
ou réveillé par lui. Dans une observation de Féré, c’est une plaie du dos de la 
main; dans une autre de Beiber, un traumatisme cranien; dans une autre de 
Piéchaud, une contusion cérébrale. D’autre part, les traumatismes, surtout les 
traumatismes avec hémorrhagie peuvent amener une amélioration de la diathése ; 
dans trois cas de l'auteur, c’est une premiére fois une plaie sus-orbitaire avec 
perte de 500 4 600 gr. de sang; une seconde fois, une plaie du cuir chevelu avec 
déchirure de la temporale; une troisiéme fois, une plaie de la langue avec section 
de la linguale. Séglas, Aubanel, Cazenave, rapportent des exemples analogues. 

Ces faits sont en rapport avec la théorie, qui fait de l’épilepsie une maladie 
congestive. CHIPAULt. 


209) De l’éclampsie tardive et de son diagnostic précoce, par Jray et 
VINGENTE. Gazette des Hopitaux, 1896, ns 7, 9, 10. 

Léclampsie des femmes en couches se montre parfois 4 une époque tardive, 
longtemps aprés l’'accouchement. L’ensemble morbide aboutissant a la crise con- 
vulsive caractéristique est un état mal défini dans lequel l'albuminurie peut 
manquer ; a l'état éclamptique il ne manque que la crise; la convulsion ne fait que 
rendre ostensible la forme aggravée. Deux observations ; dans l'une, la malade 
ébauche deux crises éclamptiques, pendant un curettage, 10 jours aprés l'accou- 
chement; dans l'autre, la malade est prise d’accés 22 jours aprés l’accouchemeat. 
A défaut de signes pathognomoniques, en l’absence d’albuminurie (Obs. I) on 
recourra 4 l’exploration des différentes formes de la sensibilité, 4 l’examen des 
organes sensoriels, aux manifestations psychiques et intellectuelles de la 


patiente. Les appréhensions non justili¢es, les terreurs vagues, et surtout la 
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céphalalgie permettent souvent de faire un diagnostic précoce. Toute accouché 


apy tiq? é, albuminurique ou non, preése ntant les symptime $s nerveux décrits plus haut, 
est wit éclamptique. Les femmes en état d’&é lampsie presentent, comme cause 
primordiale de cette complication, une véritable auto-infection dont les effets se 
manifestent avant ou pendant l’'accouchement, et, exceptionnellement, 4 une 
l 


époque éloignée de la délivrance. FEINDEL. 


210) Sur l'épilepsie sénile et le symptome de Griesinger de la throm- 
bose de l'art basilaire, par le professeur de Naunyn (de Strasbourg). Zeits. 
f. klin, Med., 1895, Bd. XXVIII, p. 217. 

Trois observations d’épilepsie sénile, remarquables par ce fait que les accés 
épileptiques pouvaient étre provoqués artificiellement par la compression des 
(deux) carotides. Celle-ci est donc loin d’étre aussi indifférente ou méme bien - 
faisante que le prétendent Parry, Kussmaul et Friedmann. 

Les expériences de l’auteur ont démontré que la compression des carotides, 
sans résultat dans le jeune Age (jusqu’a 30 ans), est susceptible de provoquer des 
syncopes et méme des accés épileptiformes chez des personnes Agées (au-dessus 
de 50 ans) méme non épileptiques (sans doute par anémie cérébrale). 

Ceci autorise 4 admettre que l’épilepsie sénile doit étre ordinairement mise 
sur le compte des lésions vasculaires et cardiaques de l'Age avancé, donnant lieu 
i de l'anémie cérébrale. Ce sont donc plutét des accés éclamptiques par anémie 
que des accés d’épilepsie essentielle. En effet, dans les 3 cas de l'auteur le bro- 
mure s‘est montré ineflicace (dans un cas méme il s’enest suivi une aggravation 





manifeste). Naunyn préfére de beaucoup dans ces cas la digitale 4 petites 
doses. 

Griesinger a déja en 1862, recommandé la compression des carotides, pour 
diagnostiquer la thrombose de Il'artére basilaire. Or, A l'autopsie d'un de ces 
trois malades, on n’a trouvé aucune lésion appréciable dans l'artére basilaire ou 
dans le cercle artériel de Willis (sauf une trés légére artériosclérose). La valeur 
diagnostique de ce signe (c’est-a-dire apparition des phénoménes d’anémie 
cérébrale, tels que pdleur, syncope, convulsions) est donc douteuse. 

A. Raicuuine 


211) Sur un cas exceptionnel d’épilepsie nocturne (Ueber cine unge- 
wohnlichen Fall von.... etc.) par Leumann (Werneck). Allg. Zeits, fiir Psychiatrie, 
t. LI, f.2, 1895. , 


Ces attaques exceptionnellement fréquentes (plus de 200 par mois) consis- 
taient uniquement en convulsions toniques précédées d'une aura hallucinatoire 
que le malade décrivait comme un réve : parfois phénoménes procursifs avant 
l'attaque. Malgré l’anesthésie compléte a la douleur, le rétrécissement concen- 
trique du champ visuel, l’hypnose des plus faciles, l’auteur élimine le diagnostic 
dhystérie ? 

TRENEL. 
212) Epilepsie et volonté, par Roskam. Annales de la Soc, médico-chirurgicale 
ile Liége, 1895. 
Au congrés des neurologistes tenu 4 Bordeaux, Tissié a relaté histoire d'un 
lyeéen chez qui « l’attaque provenait d'une idée qui, grossissant peu A peur 
devenait énorme ». Le malade sentait 4 cela que sa crise était proche ; alors il 


cherchait a opposer a la « mauvaise idée » une autre idée qu'il grossissait pa, 
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la volonté, S’il réussissait a établir la lutte, la crise ne survenait pas. — Chez le 
malade (étudiant) de l’auteur, les grands accés s’annoncent toujours par une 
sensation d’effondrement, d’enfoncement dans le sol. Si, en ce moment, il peut 
fixer son attention sur une idée, un mot, un objet, il évite l'accés. Pour frapper 
plus vivement son attention, il a imaginé de faire fabriquer une petite bombe, 
qu'il écrase du poing lorsque la sensation d’effondrement apparait. — Dans le 
cas de Tissié l’attaque est coupée par un état de conscience qui l’enraye en inhi- 
bant les centres moteurs ; dans le cas de l’auteur, le malade, dés qu'il est averti 
de l'arrivée de l'accés, lutte d’abord mentalement en concentrant son attention; 
de plus, comme il sait que celle-ci doit étre vivement frappée, par sa volonté, il 
produit un acte complexe, l’éclatement de la bombe. De ce eas est encore a 
rapprocher celui d’un autre étudiant chez qui les crises disparurent pendant trois 
mois d'un travail intellectuel soutenu. — Voila, chez des intellectuels épileptiques, 
des accés avortés sous l'influence de l'attention et de la volonté: le cerveau 
moteur inhibé par le cerveau pensant, comme dans les expériences de Fano 
(action inhibitrice du lobe frontal sur les centres moteurs du cerveau). 
FEINDEL, 


213) Influence du choc nerveux sur la marche des infections, par 
GaLeazzi. Presse médicale, 2 novembre 1895, 

Dans l’organisme en état de choc, il y a inhibition des échanges ; — cet arrét 
rend plus lent ou annule le passage des bactéries, des toxines, des poisons. — 
Sous l'influence du choc les éléments des tissus ne sont plus aptes a subir l'ac- 
tion des poisons élaborés par les bactéries pathogénes, poisons qui favorisent 
l'infection en neutralisant les moyens de défense de l'‘organisme : ainsi s'’explique 
le retard de l’apparition des phénoménes seplicémiques chez un individu ayant 
subi le choc nerveux. FrINDEL. 


214) De Vorigine gastro-intestinale des hystéro-névroses, par Cozier 
(de Beauvais). Gaz. des Hépitaux, 1¢* octobre 1895, n° 114. 

L’hystérie ne reléve point fatalement d'un rice originel: elle n'est pas toujours 
primitive,si tant est qu'elle le soit jamais.Que l‘hystérie essentielle existe ou non, 
il n’en est pas moins une hystérie secondaire, symptomatique d'une gastro-entéro- 
pathie; celle-ci suit les phases de I’état morbide du tube digestif, marche en 
avant ou en arriére suivant que les troubles intestinaux progressent ou rétro- 
gradent. Le fait acquis, indépendant de toute théorie, c'est que nos organes, 
l’axe cérébro-spinal en particulier, souffrent quand les voies digestives sont frappcées 
d’atonie, et que tous présentent des troubles d'ordre statique et dynamique. 


FEINDEL. 


215) Des rapports de la neurasthénie avec la scoliose et autres diffor- 
mités orthopédiques, par L.-H. Perit. Gazette des Hépitaux. 3 octobre 1895, 
n° 115. 

La presque totalitédes sujets atteints de scoliose essentielle de l’adolescence 
sont des neurasthéniques. L’auteur est convaincu que la neurasthénie est la 
cause premiére de la déformation ; elle se manifeste 4 la puberté et retentit en 
particulier sur le systéme musculaire, qu'elle affaiblit, sur les ligaments qu'elle 


relache ; d’oui exagération des courbures normales, difformité. La neurasthénie 


est aidée dans son role de dénutrition, par la dilatation de l’estomac qui l’ac- 
compagne si fréquemment. F’EINDEL 
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216) Un mode spécial de provocation de l’hystérie, par Martin-Durr. 
Gazette des Hépitaux, 17 octobre 1895, n° 121. 

Observation d’un infirmier de la Charité pris de violentes crises convulsives a 
la suite d'un traumatisme particulier (passage 4 tabac), Cet homme redevient 
rapidement normal en apparence, mais conserve ses stigmates, hémi-anesthésie 
sensitivo-sensorielle. A noter ses antécédents personnels : a 15 ans, participa- 
tion A une épidémie de chorée hystérique; état mental particulier, qui se mani- 
feste par un changement perpétuel dans ses occupations. FEINDEL. 


217) Sur la pseudo-méningite et la pseudo-péritonite hystériques 
(Sulla pseudo, etc.), par Boart. Bulletino della Soc. med.-chirurg. di Bologna, 
1895. 

Etude trés compléte de la question avec l'appoint important de cas d’observa- 
tion personnelle, deux de pseudo-méningite hystérique, et un de pseudo-périto- 
nite hystérique. MASSALONGO. 


218) Etude sur la pituite hémorrhagique des hystériques, par As. 
Matuieu et Mittin. Gazette des Hépitaux, 8 février 1896, n° 16. 

Comment se présente le plus souvent a l’observation la pituite hémorrhagique ? 
Le matin, 4 la visite, une malade nous présente son crachoir contenant 60 ou 
100 grammes d'un liquide de couleur sirop de groseille ou sirop de ratanhia. Elle 
nous dit que, dans la nuit, elle a expulsé le liquide d’un seul coup, aprés quel- 
ques prodromes (¢touffement, boule, constriction épigastrique). Tous les malades 
observés par Josserand et les auteurs étaient des hystériques. Le liquide san- 
guinolent parait toujours contenir de la salive. Les auteurs étudient ce liquide 
et en discutent la provenance. FEINDEL. 


219) Contribution a l’étude des formes atypiques de la maladie de 
Basedow, par J. Maysavum (travail de la clinique du professeur Gerhardt, a 
serlin). Zeits. f. kl. Med., 1895, Bd. XXVIII, p. 112. 


L'auteur pense qu’on ne peut diagnostiquer avec certitude une forme fruste 
ou atypique de la maladie de Basedow que quand on se trouve en présence de 
deux symptoémes cardinaux de la triade classique, et que l'absence du troisiéme 
symptéme se maintient pendant longtemps. La tachycardie seule, accompagnée 
méme d'autres phénoménes nerveux, peut s’observer entre autres dans l’hystérie. 
Il relate deux observations de maladie de Basedow a forme fruste, dont l'une est 
caractérisée par le manque de goitre, et l'autre par l’absence d’exophtalmie. A 
noter que la premiére est compliquée de tuberculose pulmonaire, la deuxiéme de 
chlorose. A. Raicuuine. 


220) Pathogénie et traitement de la chorée de Sydenham, par Cuéron 
Gazette des hépitaux, 1895, n° 150. 

Parmi le grand nombre de théories pathogéniques de la chorée qui ont été 
proposées, trois seulement méritent d’étre retenues : la théorie rhumatismale, la 
théorie de la névrose, celle dé l'infection a laquelle se rattache la théorie réflexe. 
Peut-on prendre parti pour l'une a l'exclusion de toute autre ? La théorie toxique, 
quil s’agisse de toxines microbiennes ou d’auto-intoxications, semble bien 
répondre 4 la majorité des cas, mais il existe des cas de chorée indépendants 
de toute infection et l'association fréquente de la chorée avec I’‘hystérie est un 
argument en faveur de l’existence de la chorée névrose. Entfin si la chorée est 








152 REVUE NEUROLOGIQUE 


en fréquentes relations avec le rhumatisme, ce n’est pas une raison pour faire 
une chorée rhumatismale; l’arthritisme et les maladies nerveuses sont deux 
troncs issus d'une méme souche, et le rhumatisme articulaire aigu n’est-il pas 
une maladie infectieuse ? « Un médicament qui guérirait tous les sujets atteints 
de chorée est une chimére », disait Bentatle en 1810, cette phrase est restée 
vraie. L’auteur examine le grand nombre des médicaments qui ont été proposés, 
il fait une juste place a l’antipyrine et indique les difficultés q’on a a se rendre 
maitre de certains cas rebelles. FEINDEL. 


PSYCHIATRIE 


221) Pseudo-paralysie générale hépatique, par Jorrroy.Gazette des 
Hopitaux, 1896, n° 10. 


Il s’agit d’un homme de 52 ans, alcoolique de vieille date, qui, au cours d’une 
affection hépatique est pris de troubles nerveux d’ordre spécial. La maladie du 
foie s’est manifestée par l’atrophie de l’organe, l’urobiline dans l'urine, la teinte 
mélanodermique du visage, la tendance hémorrhagipare du sujet, l'apparition 
d’une ascite et a entrainé la mort par ictére grave. Comme troubles nerveux, le 
malade présentait des troubles de la parole ; il avait eu une attaque apoplecti- 
forme, phénoméne fréquent au début de la paralysie générale. Mais il n’y avait 
pas de signe oculaire; l'intelligence était 4 peine touchée, la mémoire intacte. II 
y avait seulement l’apparence d'une paralysie générale. Les troubles nerveux 
d'origine hépatique commencent a étre connus : folie hépatique (Klippel), délire 
transitoire (Charrin), éclampsie chez les enfants (Mya), coma hépatique (Léopold 
Lévi), neurasthénie, somnolence, narcolepsie hépatiques (Roger). On pourrait 
donc dire qu’on a eu ici une pseudo-paralysie générale (puisque certains symp- 
témes pouvaient faire penser a cette affection) d'origine hépatique. Quant a 
l'alcoolisme il a, dans ce cas, créé la prédisposition, centre d’appel pour la loca- 
lisation de la toxémie sur le systéme nerveux. FEINDEL. 


222) Tabes et paralysie générale, par Hannion. Gazette he bdomadaire, n°s 24- 
25, 15-22 juin 1895. 


Au moment de l’entrée 4 Sainte-Anne, les premiers symptémes chez la malade 
dataient de cing ans, et pendant les quatre premiéres années, avaient été ceux 
du tabes. Aprés quatre ans seulement on pouvait affirmer la paralysie générale. 
S'agissait-il d'un seul processus ou de deux processus superposés? Ni dans 
l’‘analyse de chaque symptéme en particulier, ni dans l'étude de leur ensemble 
on ne peut trouver de raison en faveur de l'une ou l'autre hypothése. Les cons- 
tatations anatomo-pathologiques sur la moelle ne permettent pas de nier avec 
certitude l’existence d’un tabes associé, pas plus que de l'affirmer. Seule, la 
faible intensité des lésions des racines postérieures, comparée au degré qu’elles 
atteignent dans un tabes franc m4me au début fait pencher la balance du cété 
du processus unique de la paralysie générale. Le professeur Joffroy, dans une 
observation, a établi, grace 4 une topographie particuliére des lésions médul- 
laires, que les lésions concomitantes minimes des racines postérieures ne pou- 
vaient ¢tre atiribuées au tabes. La paralysie générale peut produire, elle aussi, 


un certain degré d'atrophie des racines postérieures, mais beaucoup plus léger 
qu'un tabes, méme au début. Chez la malade comme chez celui de Joffroy les 
symptémes médullaires ont été nombreux et trés accusés; on peut conclure avec 
lui qu'un tabes vrai manifesté par un tableau clinique aussi caractérisé aurait 
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donné lieu 4 une atrophie des racines postérieures considérables, visible 4 l'cil 
nu. — Il s’est done agi dans les deux cas d'une paralysie générale a forme tabé- 
tique, et non d'un tabes.associé. FEINDEL. 


9923) Sur l’analgésie du cubital dans les maladies mentales (Ueber 
Analgesie des Ulnaris Stammes bei Geisteskranken), par A. Suet. Berliner kli- 
nische Wochenschrift, 21 octobre 1895, n° 41, p. 914. 

On sait que Biernaeki a attiré l'attention sur ce fait que le cubital était sou- 
vent insensible (14 fois sur 20 cas) a la pression dans la gouttiére épitrochléenne; 
tandis que Cramer a retrouvé le méme signe chez les paralytiques généraux, 
39 fois sur 51 cas. L’auteur se propose d’étudier ce symptéme chez un grand 
nombre de malades pour savoir jusqu’a quel point l’analgésie du cubital appar- 
tient ala paralysie générale des aliénés. Dans ce but, il a choisi 100 malades de 
son asile, parmi lesquels il y en avait 25 atteints de paralysie générale et 75 épi- 
leptiques ou atteints de maladies chroniques mentales; l'auteur soupgonnait 
chez ces derniers des troubles de sensibilité. Parmi les 25 paralytiques généraux, 
il a trouvé, dans un seul cas, le cubital ayant conservé sa sensibilité; dans 
10 cas, la sensibilité était diminuée et dans 14 cas complétement abolie. Parmi 
les 75 malades restants, la sensibilité était conservée dans 25 cas, diminuée 
dans 39 cas et abolie dans 11 cas. Les chiffres donnés par l'auteur confirment, 
selon lui, l‘opinion de Cramer que l’analgésie 4 la pression dans le domaine du 
cubital est plus fréquente dans la paralysie générale que dans toute autre maladie 
mentale. G. MArtnesco. 


224) Les signes extérieurs de la folie, par Lecrain. Presse médicale, 
21 décembre 1895. 

Dans cette lecon,l'auteur se borne al’étude des stigmates physiques de la 
dégénérescence. « La dégénérescence,a-t-il dit ailleurs (1) est l'état pathologique 
de l’étre qui, comparativement a ses générateurs, est constitutionnellement 
amoindri, et ne réalise qu’incomplétement les conditions biologiques de la lutte 
pour la vie. » Cet amoindrissement est progressif, il se traduit par des stigmates 
permanents, La dégénérescence est une maladie de l'espéce qui aboutit a son 
anéantissement. La plus grande part des signes physiques qui caractérisent 
l'espéce décadente siége du cété de l'extrémité céphalique ; ces malformations 
sont l’indice d'un trouble dans le développement embryonnaire, par arrét, retard, 
ou excés dans l'ensemble ou en un point. L’auteur décrit les anomalies qui en 
résultent, la mécrocéphalie, Vhydrocéphalie, les déformations en différents sens 
pour le crane, et les anomalies de l'oreille, des yeux, du squelette, des dents etc., 
pour la face; 30 figures. L’observation enseigne qu'il n’y a pas parallélisme 
entre les monstruosités physiques et certaines difformités morales (folie morale). 
Deux étres monstrueux au physique peuvent étre réguliers au moral et inverse- 
ment. Stigmates physiques et stigmates moraux n’ont entre eux d'autres rapports 
que celui d'une commune origine. l’EINDEL. 


225) Nouvelles recherches sur les criminels, les prostituées et les 
psychopathes, par G. B. Mor AGLIA. Archivio di psu hiatria, SCLENZE PH nali e antro- 
pologia criminale, vol. XVI, fase. lV, V, VI. 


Ce travail est divisé en deux parties : dans la premiére l'auteur expose le 


i 


(1) LEGRAIN. Les dégénérescences de l'espéce humaine. Ann. dela Policlinique 
Paris, 1892. 
MAGNAN et LEGRAIN. Les dégénérés, Paris, 1895. 
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résultat des observations qu’il a faites sur trente criminels et cinquante prosti- 
tuées en notant les mesures anthropologiques, le sentiment religieux, les habi- 
tudes vicieuses, les tatouages, les perversions sexuelles de chacun d'eux, Puis 
il parle des adultéres, en décrit cing dont deux appartiennent a la haute société 
et trois 4 la bourgeoisie. Un troisiéme chapitre traite des anomalies des prosti- 
tuées. Le deuxiéme partie s’occupe en détail du tribadisme, du saphisme et des 
perversions sexuelles. A l’ouvrage est jointe une planche des tatouages des 
femmes délinquantes et prostituées. CaIneR. 


226) Observations d’anthropologie criminelle chez des enfants, par 
Enrico Sitvestai. Archivio di psichiatria, scienze penali ed antropologia criminale, 
vol. XVI, fase. III. 

L’auteur a étudié 240 enfants de 347 ans et a pu se convaincre qu'il existe 
un type criminel chez les enfants, et qu'il existe un rapport entre le degré de 
criminalité et le nombre et l’intensité des déformations, PELANDA, 


227) Histoire d’une famille pendant trois générations (Storia di una 
famiglia per tre generazioni), par Riniért pe Roce. Archivio di psichiatria, 
scienze penali antropologia criminale, vol. XVI, fase. II. 

L’autre rapporte l’histoire d'une famille pendant trois générationg en suivant 
l’évolution psychique et somatique des descendants. Les faits recueillis sem- 
blent étre une démonstration claire et indiscutable des lois de l’hérédité. Ses 
notes font remarquer que dans quelques cas un vigoureux talent peut dans la 
transmission héréditaire se transformer en graphomanie. PELANDA, 


228) La physiopsychologie de la passion, par Giuseppe Bonanno. Archivio 
di psichiatria, scienze pr nali ¢ antropologia criminale, vol, XVI, fase. III. 
L’auteur étudie et discute les opinions des différentes écoles philosophiques en 
ce qui regarde la question; il développe ses considérations sur la nature physio- 
logique de la passion et aussi sur son élément psychologique. Sans prétendre 
donner une classification des passions, il indique les phénoménes de premier 
ordre qui peuvent former le substratum de la haine, de l'amour, de l’amour- 
propre, du désir de savoir, du sentiment religieux, de la politique; il ajoute a 
ces tendances qui peuvent étre appelées intellectuelles et sociales celles qui sont 
physiques et qui ont leur point de départ dans des besoins physiologiques, 
comme l'amour sensuel, le besoin de nourriture, l'usage des narcotiques. Dans 
un chapitre, il traite de l’action de la passion sur les déterminations humaines et 
se résume en concluant que |élément psychologique humain est puissamment 
contrarié par les phénoménes de la passion et en ressent des modifications pro- 
fondes; si le désiquilibre mental n’en résulte pas toujours, il n’en est pas moins 
vrai que la passion peut produire des effets capables d'engendrer l'aliénation 
mentale. PELANDA. 


THERAPEUTIQUE 


229) Cas de tumeur intra-cranienne traitée opératoirement avec 
succés (Iall of hyerntumor; operation forbitting), par Braucetins et Bere. 
Hygiea, 1894, t. LVI, p. 529. 


Ces auteurs rapportent cing interventions pour tumeur cérébrale. Dans la 
premiére, il s'agit d’une gliomatose kystique de la partie inférieure de la pré- 
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centrale et de la partie postérieure de la troisiéme frontale gauche. En janvier 
1893, rares prodromes, attaque épileptiforme avec perte de connaissance, puis 
céphalée intermittente, d’abord dans la tempe gauche, ensuite diffuse. Deuxiéme 
attaque en juillet 1893. A la troisiéme, en septembre, spasmes dans le cété droit 
de la face, et, aprés l'attaque, aphasie. A partir de la sixiéme attaque, la connais- 
sance est conservée : lors de cette attaque, les spasmes s’étendent au bras droit 
et depuis reviennent plusieurs fois par jour; 4 l'aphasie qui s’éltait accentuée de 
plus en plus s‘ajoute de l’'agraphie. En juillet 1894, parésie des membres droits 
et du facial inférieur droit; stase papillaire; déviation de la langue. Pendant une 
attaque, on note des spasmes sur le cété gauche du front; pendant une autre, 
les deux bras se contracturent. Le 3 aodt, on rabat un lambeau osseux en fer a 
cheval au niveau de la zone motrice gauche; la dure-mére normale est incisée; 
les circonvolutions ne battent pas et présentent, au niveau de la partie inférieure 
de la précentrale et de la partie postérieure de la troisiéme frontale, de la glio- 
matose diffuse, avec des kystes d'oti s’écoule, par incision de la sérosité. Le 
lambeau osseux est rabattu, et la plaie sulturée. Peu aprés l’opération, on 
remarqua que le bras droit ne s’écartait du trone que diflicilement; dés le soir, 
cette géne avait disparu et l’opéré pouvait dire quelques mots ; les jours suivants. 
la parésie revint, pour s’améliorer 4 nouveau jusqu’au 10 aodt, jour ot se pro- 
duisit une attaque. 

Le 16, lopéré quitta l’hépital : il pouvait dire un plus grand nombre de 
mots, mais avec une mauvaise prononciation, la parésie était améliorée; la 
jambe droite trainait un peu, la plaie était guérie. 

Le 3 septembre, les attaques revinrent avec leur ancien caractere, létat 
s'aggrava et la mort survint a la fin d’octobre. Dans quatre autres tumeurs encé- 
phaliques reconnues inextricables au cours de l’opération, et traitées par résec- 
tion osseuse, l'auteur a obtenu la prolongation de la vie, une rétrocession 
durable des symptémes de compression, sans modification des symptémes en 
foyer. CuIPAULT. 


230) Rupture traumatique de l’artére méningée moyenne gauche 
sans fracture du crane, par J. Hurcninson Junior. La médecine moderne, 
1896, n° 1. 


Convulsions chez un enfant de 9 ans, trois heures aprés une chute sur la téte; 
les jambes sont principalement atteintes. Les téguments n’offrent rien de parti- 
culier. De temps en temps, les bras s‘agitent d'une maniére inconsciente au- 
dessus de la téte et ily ades mouvements convulsifs fréquents avec prédominance 
des fléchisseurs. Le cété gauche du corps est tant soit peu rigide ; les mouve- 
ments réflexes des jambes, des bras et de la face sont obtenus par une forte 
stimulation et le réflexe rotulien est conservé. La pupille droite est dilatée, la 
gauche contractée ; les deux cornées sont entiérement anesthésiques. Le visage 
est rouge, la respiration un peu pénible et rappelant la forme de Cheyne-Stokes, 
mais non stertoreuse. La paralysie des jambes devint plus complete, puis les 
pupilles se dilatérent. 

Trépanation 6 heures aprés l'accident, 4 gauche parce que la pupille de ce 
coté est plus dilatée que la droite, au niveau des centres moteurs de la jambe. 
On tombe sur un énorme caillot et Vhémorrhagie n’est arrétée que par la ligature 
de la carotide externe au-dessus de l'os hyoide. Mort 4 heures plus tard sans 
reprise de connaissance. Le cerveau ne presente aucune trace de compression : 


ilexiste une déchirure linéaire de la division postérieure de l'artére méningée a 
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un pouce de la bifurcation. Le bord de la rainure qui contient cette artére était 
trés tranchant. Absolument rien au crane. 
Gaston Bresson. 


231) Le traitement chirurgical des tumeurs de l’encéphale (trois 
observations), par A. Cuipautt. Gazette des hipitaux, 1895, nes 145, 148, 


Les cas des tumeurs opérées que l’auteur a pu réunir s’éléve a 195; 135 de 
ces observations ont été publiées dans sa chirurgie opératoire du systéme nerveux: 
dans les notes du présent travail sont résumées les autres. — Les méthodes 
opératoires employées contre les tumeursintra-craniennes peuvent se diviser en 
deux groupes: a) palliatires ou décompressives par soustraction d'une certaine 
quantité de liquide céphalo-rachidien (voie vertébrale, voie cranienne) ou par 
résection d'une étendue notable de la voile cranienne ; b) exérétiques ou radi 
cales. Les interventions exérétiques doivent se faire systématiquement en deux 
séances ; dans la premiére on fera la résection pariétale, trés large ; dans la 
deuxiéme il s’agit d’enlever la tumeur. Bien des cas peuvent se présenter. L'au- 
teur les examine en détail en citant de nombreux exemples. Les procédés exé- 
rétiques sont graves 4 cause du shock et des accidents qui peuvent survenir du 
cété de la cavité créée dans lencéphale par le chirurgien et secondairement a 
cause de l’évolution de phénoménes particuliers dus 4 la déchéance cérébrale 
post-opératoire de l’opéré. De l'histoire des tentatives thérapeutiques passées en 
revue et examinées au point de vue de leurs conséquences rapprochées et lointaines 
il résulte que : 1° le médecin doit, dés le diagnostic établi, remettre le ma- 
lade entre les mains du chirurgien. Tout traitement médical est insuffisant 
sauf dans les cas de tumeurs syphilitiques. Si la syphilis est soupgonnée, le 
traitement intensif d’essai ne doit pas étre prolongé au dela de six semaines 
Horsley) s'il ne donne aucun résultat ; attendre plus longtemps serait dange- 
reux ; méme un résultat léger ne doit pas faire prolonger l'attente car les 
gliomes et les glio-sarcomes, sous l'influence du traitement spécifique, peuvent 
voir leurs symptomes atténués passagérement, Grainger Stewart en a cité un cas 
probant. 2° Le chirurgien doit fixer sa conduite suivant les détails du diagnos- 
tic: a) Sil s’agit d'une tumeur dont on a reconnu la nature secondaire, la multi- 
plicité (tubercules, cysticerques), le siége en un point indéterminé ou inacces- 
sible, il devra entreprendre une intervention de parti pris, palliative. Soit: pour 
une tumeur cérébelleuse avee hydrocéphalie, la ponction lombaire; en tout autre 
cas, la résection d'une piéce cranienne, si possible sur la paroi osseuse de la 
loge cranienne contenant la tumeur, Ces interventions palliatives, qu'il est pos- 
sible de répéter, peuvent prolonger et surtout soulager l’existence du malade. 
b) Sil s‘agit d’une tumeur unique de siége présumé accessible, il faut sans 
hésiter aller, en deux séances, A sa recherche. Si l'on ne trouve rien, lopération 
quoique beaucoup plus grave que l’intervention palliative, était cependant a ten- 
ter, Si l'on trouve une tumeur qui par sa diffusion, son volume, sa nature, parait 
ne pouvoir ¢tre enlevée complétement, il faudra savoir se contenter d’une abla- 
tion partielle: ponction d'un kyste hydatique, curettage limité d'un gliome ou 
d‘un glio-sarcome; cette pratique a donné de fort bons résultats symptoma- 
tiques. Enfin si l’on trouve une tumeur de la dure-mére ou une tumeur superfi- 
cielle et bien limitée de l'encéphale, si l'exérése est possible, l'intervention est 
susceptible d’étre réellement curative. En somme le traitement chirurgical peut 
guérir par une intervention radicale 7 sur 100 et soulager par une intervention 
palliative au moins 60 sur 100 des tumeurs intra-cradniennes : résultat magni- 
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fique, sil’on songe qu'il s’agit d’une affection qui, hier encore, était non seule- 
ment réfractaire, mais inaccessible a toute tentative thérapeutique rationnelle. 
FEINDEL. 


232) Traitement chirurgical palliatif des tumeurs cérébrales, par Broca 


et Mauprac. Archives générales de médecine, février 1896. 


L’opération la plus simple consiste a faire au crane une ouverture assez large, 
mais sans inciser la dure-mére; cette méthode a été généralement adoptée pour 
des tumeurs 4 symptémes exclusivement diffus. Dans des cas semblables, 
quelques chirurgiens, pour provoquer plus énergiquement la décompression, 
incisent la dure-mére. Si une hernie cérébrale se produit convient-il de l'extirper? 
Sahli le conseille et recommande de trépaner au niveau d’un point indifférent de 
l’écorce. C’est aussi pour mieux obtenir la décompression qu'on a procédé a la 
ponction ou au drainage des ventricules, Le drainage est grave : les opérés de 
Lampiasi, de Diller sont morts. Sérieuse aussi est la simple ponction ventricu- 
laire, 4 laquelle ont succombé les patients de Dercum et Hearu, de Wyman. Le 
succés est cependant possible. Singer obtint un beau résultat palliatif par la 
ponction ventriculaire, car la néyrite optique disparut et la vision se rétablit. La 
ponction lombaire est moins dangereuse, cependant A. Broca mit en ceuvre en 
février 1894, la trépanoponction. 

Pour un cas moyen d’hydrocéphalie avec fontanelles soudées chez une {fillette 
de 3 ans, A. Broca pratiqua le drainage du ventricule latéral gauche le 15 février; 
brusquement, le 5 mars au matin, coma, et mort le soir, avec 41°, A lautopsie, 
tumeur volumineuse du chiasma; au-dessus, poche kystique entrant en partie 
dans le ventricule latéral droit par la fente de Bichat. Pas de trace de suppura- 
tion ni méme de rougeur. 

Dans un autre cas de A. Broca, l’opération eut un résultat palliatif réel. 

Homme, 35 ans, hémiplégie gauche, hémihypoesthésie gauche, secousses du 
bras gauche et de la téte a cauche, géne de la parole, céphalalgie, inégalité 
papillaire. Le 25 septembre, incision en demi-circonférence 4 base inférieure sur 
le tiers moyen de Rolando ; 4 sa partie antéro-inférieure, une couronne agrandie 
ila pince-gouge. Orifice finalement d’environ 3 centim. et demi de diamétre. 
La dure-mére bombe notablement. Incision cruciale de la dure-mére ; le cerveau 
bombe encore plus et il apparait une substance violacée avec un piqueté blanc, 
mollasse, enlevée a la curette; autant qu'on a pu en juger, elle était sur la fron- 
tale ascendante et sur le pied de la deuxiéme frontale. Aprés excision, la subs- 
tance blanche apparait dans toute l’étendue de la couronne, mais en son milieu 
ily a une teinte verdatre suspecte. Hémorrhagie osseuse arrétée a la cire ; une 
petite artériole de la pie-mére en bas et en avant, impossible a lier, arrétée au 
thermo-cautére. Pour bien s'assurer qu’il n’y avait pas de collection liquide pro- 
fonde, parce que le cerveau bombait toujours et ne battait pas, deux ponctions 
profondes exploratrices furent pratiquées sans résultat; un point de suture sur 
la dure-mére. Un petit drain. Pansement compressif, iodoformé. Le 20 octobre, 
le malade quitte I'hépital marchant bien. 

C’est dans les cas de ce genre, ot l'on croit avoir fait un diagnostic de locali- 
sation exact, qu'il est difficile de s'arréter 4 temps et dene pas faire subir au 
cerveau des manipulations qui augmentent considérablement la gravité de 
lopération. A propos de la trépanation simple appliquée de parti pris, les 
auteurs rapportent avec quelques détails une opération ou le syndrome clinique 
était celui de l'acromégalie, avec tumeur du corps pituitaire (Caton et Paul de 
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Liverpool). En somme l’opération palliative atteint presque sdrement son but, 

la décompression du cerveau; conséquences: elle soulage des douleurs, prévient 

le développement de l’atrophie post-névritique et de la cécité, et prolonge la vie, 
FEINDEL. 


233, Contribution a l’étude des luxations compliquées de fractures 
des vertébres cervicales; un cas heureux de réduction, par Anoné 
Thése de Montpe llier, 1895. 

Un homme de 40 ans regoit sur la nuque trois sacs de grain; le cou est fléchi 
et présente en arriére, 4 mi-hauteur, une encoche; le soir, le blessé revient a lui, 
hémiplégie gauche plus accentuée au membre supérieur, hémianesthésie droite; 
du cété gauche, la sensibilité est retardée trés nettement; le cété droit est lége- 
rement parésié; dans la nuit, le malade urine seul; on pense qu'il s’agit d'une 
fracture du corps de la sixiéme cervicale, avec luxation légére en avant sur la 
septiéme. Au bout de six jours, l'état s’aggravant, extension de 10 kilos, contre- 
extension de 3 kilos a l'aide d'un filet en toile embrassant les épaules du blessé; 
trois séances, l'une de deux heures, l’autre d'une heure, la troisiéme d’une 
demi-heure ; aprés chacune des deux derniéres, l’encoche diminue sans craque- 
ments, aprés la deuxiéme, légers mouvements de la jambe gauche; aprés la 
troisiéme, dés le soir, les mouvements reparaissent dans le bras gauche, et sont 
a peu prés complets dans la jambe; la sensibilité se rétablit, le rétrécissement 
pupillaire a disparu. Au bout d'un mois, le malade fait quelques tentatives de 
marche avec une canne; au bout de quatre mois, la sensibilité et le mouvement 
sont complétement rétablis; il n'y a pas d’atrophie musculaire; la téte ne peut 
exccuter de mouvements de latéralité. 

La bénignité relative des accidents a été sans doute due a une séparation 
fracturale de la partie antérieure et de la partie postérieure de la vertébre frac- 
turée; il est du reste probable que la partie antérieure s'est luxée moins comple- 
tement a gauche qu’a droite, d’ou la presque unilatéralité des symptémes. 

L’auteur conclut en recommandant le procédé qui a réussi dans son observa- 
tion; réduction par extension et contre-extension horizontale. CHIPAULT. 


234) Traitement mécanique de l’ataxie, par Betucou. Archives générales de 
médecine, février 1896. 

Apres avoir étudié l’élongation des nerfs de Langenbach (1878), la suspension 
de Motchoutkowski (1883), la distension de la moelle sans suspension de Bonuzzi, 
de Blondel, le traitement orthopédique médullaire de Hessing, l’auteur s’étend 
sur la gymnastique rationnelle de Frenkel. 

Les résultats obtenus par cette gymnastique compensatrice sont encourageants. 
Mais il ne faut pas trop demander a cette méthode spéciale. Elie ne peut modi- 
fier l'ensemble du tabes; les phénoménes douloureux ou viscéraux ne sont pas 
de son ressort. Elle est le traitement du symptéme incoordination. Ainsi limitée 
la cure de Frenkel est le procédé thérapeutique le plus recommandable de ceux 
qui sont dirigés contre l'ataxie. Le malade soumis aux exercices compensateurs 
marche mieux et se sert mieux de ses membres supérieurs; il reste aussi tabé- 


tique, il devient moins ataxique. I’ EINDEL. 


235) Le traitement de l’ataxie des membres supérieurs, par le D' 
Frenket (de Heiden). Zeits. f. klin. Med., 1895, Bd. XXVIII, p. 66. 


Le traitement de l'ataxie est basé, comme on sait, sur le « principe d’exer- 
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cice » (Uebungstherapie) et consiste 4 corriger les mouvements incoordonnés 
et ales rendre réguliers et automatiques, grace aux efforts répétés de la cons- 
cience et a l’'attention soutenue, qui doit nécessairement présider 4 ce genre 
d’exercices. L’auteur donne la description de quelques appareils, aussi simples 
qu'ingénieux, qu'il a imaginés dans le but de varier et de graduer l'échelle des 
divers mouvements des membres supérieurs, et d’en faciliter le contréle de la 
part du malade lui-méme. 

Les effets thérapeutiques de cette méthode sont supérieurs a tous les autres 
moyens employés dans la circonstance, et parfois sont vraiment brillants. Ce 
qu'il importe de savoir, c’est que | eflicacité du traitement ne dépend pas du tout 
de la gravité du cas (c’est-a-dire du degré plus ou mois considérable de l'ataxie), 
mais plutét du degré de l'intellizence du malade, de son endurance, de son 
« énergie morale », Il est remarquable qu’en dehors de l'amélioration de l'état 
général, le traitement améne parfois une amélioration de la sensibilité cutanée 
et profonde (Frenkel, Bechterew). A. Raicuine. 


236) Sur la ponction lombaire, (Ueber Lumbalpunction), par le Dt Hermann 
Riexen, (travail de la clinique médicale de Kiel). Deutsh. Arch, f. klin, Med., 
1895, Bd. LVI, p. 1. 


L’auteur relate 34 observations de la clinique du professeur Quincke, ov la 
ponction lombaire du canal rachidien a été pratiquée (en tout 48 feis) surtout 
dans le but thérapeutique. Le procédé employé est celui de Quincke. [Ricken ne 
connait pas encore la ponction lombo-sacrée de Chipault]. La plupart des cas 
sont diagnostiqués comme méningites (soit aigués, soit chroniques) cérébrales ; 
on y trouve aussi plusieurs cas de tumeurs cérébrales et de myélite. Rieken 
n’oublie jamais de mesurer la pression du liquide céphalo-rachidien au début et 
ala fin de chaque opération, car ces chiffres ont leur importance diagnos- 
lique. La pression normale étant de 40 a 60 millimétres environ, une pression 
de 150 millimétres est certainement deja pathologique. Les tableaux synoptiques, 
intercalés dans le texte prétent a conclure qu'une élévation modérée de la 
pression avec symptémes de compression graves indique une affection aigué 
(cérébrale), tandis qu'une élévation trés considérable (jusqu’a 800 millimétres) 
avec symptémes de compression modérés signifie une affection chronique 
(méningite tuberculeuse, hydrocéphalos etc.). Mais en dehors de sa grande 
valeur diagnostique (examen physico-chimique et bactériologique du liquide), 
laponction du canal rachidien, en diminuant la pression intra-cranienne, exa- 
gérée est souvent d'une réelle eflicacité et influence favorablement l’évolution 
des affections cérébro-spinales, méme trés graves, comme l’attestent plusieurs 
cas de l’auteur, ainsi que ceux de Quincke, Heubner, Denning etc. Elle est 
surtout indiquée dans les diverses formes de méningite. A. Raicuiine. 
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